CA STRO: 
Les hénatites aiguës 


Le terme hépatite désigne l’inflammation évolutive du foie qui dure depuis moins de 6 mois. Une 
hépatite est en règle générale décelable par une augmentation des transaminases. 

On distingue schématiquement les hépatites aiguës et chroniques selon que les transaminases sont 
ou non normalisées après six mois d'évolution. {| faut néanmoins retenir qu’un certain nombre 


d’affections responsables d'hépatite chronique peuvent se révéler par une poussée aiguë de 
cytohyse. 


2- Diagnostic positif 


Le diagnostic d'hépatite aigue est facilement évoqué dsvant l'apparition d'un ictère. 
Lorsque lictère est franc, le diagnostic positif est facile. L'ictère devient visible au niveau des 
conjonctives (subictère conjonctival} à partir de 30 umol/!. 


Cependant l'hépatite aigue est dans plus de 80 % des cas asymptomatique en dehors d’une asthénie 
at est souvent associée à uhe élévation importante des transsminases (-10N). 


Une hépatile aiguë doit être cherchée devant un cértain nombre de symptômes : synärome grippal, 
hénie, anorexie, troubles digestifs : Douleur abdominale, Nausée, diarrhée, arthralgies. 

Elévation des transarninases 

Er ces de cytolyse hépatique, les transaminases aspartate-aminotransferase (ASAT) et alanine- 
èminotransferase (ALAT) (exprimés an multiples de la limite supérieure de la normale) sont à des 
taux élevés. 

Tasts d'insuffisance hégatocsilutaire 

Le taux de prothrombine est habituellement diminué du fait d'un déficit en vitamine K, mais le taux 
d'accé ue si ur Vi} reste normal. La présence d'une diminution du facteur V signe une 
ne que évoque, en présence d'une cytolyse importante, une hépatite aiguë 
ologie hépatique chronique, le plus sauvent üne cirrhose. 
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Une hépatite est dite €  Éhiloue quand il éxisté une élévation isolée des transaminases > 2N OÙ un 
port ALA Tibhosphitanée aicalines > 5. 

5 élevées (> 20N), elles font évoauer une hépétite cytélytique virale, miédiceméntéuse, toxique 
ou aut de 

dément nan ées : ALAT > ASAT : cas habitul sans sigrifiéation particulière ; 


> ALAT: Fiégatité gicoutique, 
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s hépatites aigues virales : 
ë est une infection systémique qui affecte essentiellement | 
souvent causée par des virus hépatotrages (hépatites À B, €, D et £). D'aut 
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peuvent à l'occasion affecter le foie (cytomégalovirus (CMV), Herpès Simpi 





parfois à hépatite B deviennent facilement chroniques. 
Le diagnostic d'une hépatite virale aiguë repose sur la notion de contage, le dosage des 


transaminases (ja cytolyse est fréquemment > 10 fois la normale) et les recherches sérologiques ou 
une amplification du génome viral. 


Hépatite aiguë 4 
Pathogenèse et évolution 
Le virus de l'hépatite À est un virus à ARN de [a famille des entérovirus. Cette maladie est auto- 
résoiutive et ne requiert pas de traitement sauf de vacciner les proches dans les régions de faible 
incidence. Le temps d'incubation moven est de 28 jours et peut varier de 15 à 45 jours. 

H'y à pas d'infection chronique; l'infection par hépatite aiguë À induit une immunilé pour toute 
vie. Le risque de mortalité par insuffisance hépatique fulrninante est très faible (0,01 à G.1%) 


«3.701. 
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Epidémiologie 

Prévalence et incidence de l'infection par hépatite aiguë virale sont en tien direct avec les conditioris 
socio-économiques. Typiquement, plus de 90 % des enfants des pays en voie de développement sont 
infectés par le virus de l'hépatite virale aiguë. 





Transmission 


l'hénatite virale aiguë £e retrouve dans les selles des personnes infectées dans les phases pré 
syrngtomaetiques et précoces de la due. La transmission est féco-orale. 


Diagnostic et élapnostic différentiel 
Toutes les formes d'hépatite virale aiguë se présentent de la même manière initialement. 


Le virus de l'hépatite virale aiguë est diagnostiqué de manière IgM anti-HAV (la présence d'I8G anti 
HAV dénote une infection antérieure). Un lgM anti-HAV persistant peut parfais étre détecté dans les 
hépatites auto-immunes. 


Conduite à tenir devant üiné Hépatite aiguë 


L'hospitalisation, fe traitement médical (Vitamines, régime alimentaire, transfusions sanguines) ne 
sont pas nécessaires. L'hygiène est très importante: toujours 5e laver les mains après être allé aux 
toilettes. |} faut cibler les symptômes et identifier la petite proportion des patients qui risquent de 
développer une insuffisance hépatique fulminante. Les patients âgés de plus de 40 ans ou ceux qui 


ont une pathologie hépatique pré existante sont à risque de développer une insuffisance hépatique 
fulminante. 


.e 


Les contracepüfs oraux et les thérapies de substitutions horimonales doivent faire l'objet 
d'interruption afin d'éviter une cholestase. [| est conseillé de ne pas absorber d'alcoot. 


Hépatite alauë & 
Pathégenèsé ot histoire néturallé 


Le virus de l'hépatite B est un virus conténant des DNA de type Hépadnavirus. Il est présent dans la 
blupsrt des fiuides corporels des individus porteurs d'hépatite aiguë ou chronique ét chez les 
porteurs non infectés. La durée d'incubation est de 60 jours mais neut varier de 28 à 160 jours. 
L'infection se résout chez >95% des adultes avec perte de l’Ag HBs et donc apparition dé anti-HBs. 
L'immunité naturelle se démontre en recherchant anti-HBc plus anti-HBs. 
L'infection HBV peut déboucher sur l'une de ces quatre situations : 

+ Guérison (595% des adultes précédemment en bonné serité ét de <40 ang) 


Hépatite fulminante 
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+ Hépatite 5 chronique 

+ Etat de porteur Chronique 
Si l'infection chronique est acquise de manière périnatale où avant l'âge d'un an, elle se développera 
dans 80-00% des cas; chez les enfants entre 1-5 ans, 30-50% dévelosperont une infection chronique. 
Par comparaison, 30-50% des adultes qui seront infectés par le HBV sont symptomatiques, mais 
seutement 2-6% d'entre eux dévélopperont une infection chronique. 
Epidémiologie 
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s 5 millions de cas d'infeëtion Bar F 
rie virus de l'hépatite B eét un probième ds santé mor 
varient de manière importante dans les différentes régions du mofñde. Elle est 
plus importante en Chine, Asie du Sud-Est, Afrique sub-saharienne..Dans ls monde développé, 
Het te B est une maladie qui concerne surtout les adultes à heut risque. Dans les régions du 
monde les plus pauvres, elle est hautement endémique ét très présente chér les enfants. Taus (és 
Hrégrämmes de vaccination ont comme but l'imimunisstion d8s enfants parce qu'à cét BE Sn pSUt 
venit la chronicité de Pinfection. 
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Facteurs de risque et Transmission 


Groupes d'adultes à risque d'infection HBV : Personnels de santé, policiers, population de migrants, 
toute relation sexuelle non protégée, toxicomanes, hémodialysés, prisonniers, personnes qui 


reçoivent des perfusinns de sang non contréiées, plercing, tatouage où acupuncture fafis de manière 
non stérile, scarification. 











Sources de tranemi 


L'HBV est transmis par es fluides corporels tels que le sang, la salive, le sperme {la trans n par 
le ait maternel est discutée). La voie de transmission peut être: périnatale d = à enfant a. ià 
naissance : mode vertical, d'enfant à enfant : mode horizontal, à partir d'i injectis ans (toxicomanes qui 
se partagent des aiguilles) ou de transfusions contaminées : mode parentéral, par instruments non 


stériles, aiguilles de tatouage, équipement dentaire, autres instruments utilisés par exemple pour les 
scarifications}, par relation sexuelle {mode sexuel). 








Diagnostic 


Ac anti HBc positifs de type (gM et Ag HBs positif 


Dans le cas de suspicion d'une infection aiguë, l'Ag HAS sera positif et devra être refait dans un déla 


de à à 6 mais après l'apparition de la phase aiguë (toujours faire ultérieurement une double 
vérification). 


antre l'hépatite G aiguë et une intensification d'é 
sentiel dans tous les cas. 
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Conduite à tenir devant uns hépatite B aiguë 
Une guérisan spontanée après infection aiguë se produit dans 95%-99% des cas chez fes adultes 
précédemment én bonne santé. 


Dans le cas d'hépatite fulminante, une réanirnation intensive peut améliorer la survie, mais une 
greffe de faie est la seule thérapie. Le développemnent d’anti-HBs fournit une protection à iong 
terme. 


Prévention 


4 


La vaccination (disponible depuis le début des années 1980) continue à être la meilleure manière de 
se protéger de cette pathologie. 


Vaccination avant exposition 

Elle est particulièrement utile dans les groupes à haut risque, 

Vaccination apres exposilion 

Une combinaison des immunoglobulines anti VHB et de vaccin HAV est recommandée. 


Nouveaux nés mères sont infectées par le HBV: mise en route immédiate de l'immunisation après 
exposition empêchera une infection néonatale, if est important de vacciner dans les 24 heures. 
FAPORHION directe {accident d'exposition, rapport sexuel) à un fluide cornorel positif Ag HBs. 


- Dose intramusculaire unique de HBIG de 0.06 ml/kg (dès que pessinle) 
- . Suivie par une vaccination HBV complète (dans les sept jours). 









Hépatite aiguë C 
Pathogenèse et histoire naturelle 


Le virus de l'hépatite € (HCV) est un virus contenant du RNA, de type Flavivirus. La période 
d'incubation varie entre 14 et 160 jours avec une moyenne de 7 semaines. 


La plupart des infections de et chroniques sont asymptomatigues, Si des symptômes 
apparsissent, ils durent environ 2 à 12 semaines. L'absence de forte réponse iymphocytaire T est 
responsable du taux élevé d'infection chronique. Une monothérapie standard avec alphe inter féron 
réduit l'évolution du HCV vers l'état chronique en dessous de 10 %. 

Epidémiojogie 


à gopuletion mondiale est infectée par le MOV, suit us total da 170 milliers de 
IBNCE “ nouvelles infections symbtomatiques a élé estimée à 1-3 cas/169.000 











Facteurs de risque et Transmission 


La transmission se fait de sang à sang. Comme toute infection d'origine sanguine, le HCV peut 
éventuellement se transmettre sexuellement surtout vers lés patients déjà atteints de mmaladies 
sexuellerrent transmissibles. La transmission périnataie se situe vers 5%, beaucoup plus bas que bour 
le HV etle HÉV. 


L'alimentation au sein ne pose pas de risque. Les professionnels de santé sont à risque, surtout par 
transmission nosocomiale (dans le cas de piqure accidentelle d'aiguille le risque de HCV est de 3 %.); 
aussi à risque sont les prisonniers et les personnes nées dans des pays à haute endémicité. 

Les groubés Et catégoriés à risques ci-après: 

Aiguilles souillées où non stériles. 

Toxicomanes par voies intra veineuses 

Receveurs de transfusion sanguine faite avant 1987 (avant l'inactivation par ia chaleur) 

Patients hérnodialysés 

Receveur dé sahg ou de greffes d'organes avant 1952 

Patients avec des problèmes hépatiques non diagnostiqués 

Enfants nés de mères iñféctées 

Personnels de santé 

Personnes avant dés rélations saxuélles multiplés 

Paréonne avant des rélétions sexuelles avec un partenisire dorit l'ifféctiin oët stahiliséé 





Rue nosotormnial à 1% : endoscogie, chirurgie, instruments à usage non unique. 


atients atteints de maladies sexuellement transmissibles représentent un autre groupe à risque. 
i d' autres activités potentiellement à risque : tatouage, causés iatrogéniques (équipement non 
, scarificätion rituelle, circoncision faité de manière collective. 






e tions initigle, le HCV RNA peut être détécté dans lé sang pendant 1-3 semaines. La lésion 
ire hépatique ce manifeste après 4-12 semaines avéc une élévation des niveaux ALAT. Une 
on aiguë peut être sévère, mais est rarement fulminante. Dés études montrent que le risque. 
cl l'hépatite fuirminante est en général bas à < 1%. 


Le test pour HCV RNA est le meilleur pour établir un diagnostic de HCV aigu, particullèrement s'il est 
suivi par Île de de anti HCV, avac observation dé séroconversion. Lés tests de 
éetion (PCR; détectent le HÊV RNA dans 16 sÉPUM pendant 122 semaines abrés 
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Anti HCV n'est pas suffisant pour prouver l'infection virale C. La PCR du VHC permet de détécter là 
présence où l'absence de virus (HCV ANA) ét dé preuver l'infBétiGn virale €. 


"#3 





santion 


LEE se ces sont inefficaces pour prévenir le HV. Il n'y à pas d'immunisation passive (lg) 
, active {vaccin) efficace. Le changement d& comportement et une moindre éxpositièn à des 
situations de risque ou i meilleurs chance dé prévention primiäire. 
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l'hépatite aigüe post viralé € peut âtre traitée par l'interféton. 


Fathngénèse et histoire naturélis 
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L'HDV se dévelonpe seulement en his de HBV. 
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La durée moyenne d'incubatian varie de 60-90 jours mais elle peut aller de 30 à 180 ane 

Parce que le HOV est absalument lié au HBV, la durée de l'infection HDV est totalement déierminée 
par r celle de l'infection HBV. La réplication HBV est totalement suporimée chez la plupart . patients 
és par le HV, infection HDY peut prendre la forme d'une confection avec ig HBv où d'une 
ecuun chez les gatients déjà atteints d'un HBV chronique. 

Piste ri 








o maladie aiguë sévère 
o faible risque d'infection chronique 
o ne peut pas être distinguée d'une hépatite B aiguë. 
e Surinfection 
o développe d'ordinaire une exacerhation aigué de l'hépatite chronique 
6 risque élevé de pathologie hépatique chronique 
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Mn assiste à une diminution de la prévalence de l'hépatite © üjauë et chronique dans f4 région 
méditerranéenne et dans d'autres parties du monde, et cela a été attribué à un déclin de à 
prévalence des porteurs chroniques de l’Ag HBs dans la population. 


Facteurs de risque et transmission 


Le mode de transmission du HDV est similaire à celui du HAV. 





Loue d'hépalite fulminante en coinfection est de: 5%, Autrement, le cronostic de coinfection est 
dd bon, En cas de surintection le pronostic est variable 
Diagnestic 


Pendant l'infection HDV aiguë, l'Ag HDV et ie RNA de HDV (PCR) apparaissent rapidement mais l'anti- 
HOV de le classe IgM apparait plus tard. Il peut s'écouler 30-40 jours après les premiers symptômes 
avant que l'anti-HDV puisse être détecté. 

Séroiogie dans le cas de cofnfection 


Chez ia piupart des malades, I8M anti-HDV et l'igG anti-HDV peuvent être détectés au cours de 
l'infection. Cependant dans 15 % des cas, la seule preuve d'une infection HOV peut être la détection 
eu d'igM anti-HDV seul où d'IgG anti-HDV seul pendant la convalescence. L'Anti-HDV descend 
généralement à des niveaux indétectables après la fin de l'infection. L'Ag de l'hépatite Deita (HDAg) 
peut être détectée dans le sérum d'environ 25 % des patients qui ont eu une co-infection HRV-HDV. 
Quand le HDAg est détectable, il disparaît généralement en même temps que l'Ag HRS ei li plupart 
des natients ne cévelonpent pas d'infection chronique. Les tests pour I8M anti-HDV, HD Ag et HDV- 
AN& par PCR sont disvonibles seulement dans les laboratoires de recherche. 


Sérologie dans le cas de surinfection 
- Le niveau d'Ag Hbs descend au fur et à mesure de l'apparition de Ag HD dans le sérum 


- L'Ag HD et RNA HDV restent détectabies dans le sérum parce que l'infection chronique HODV se 
développe généralement sur une surinfection HDV. 


- Haute niveaux à la fois d'IgM et d'leG sont détectables, qui persistent indéfinirnent 





La réplication HBV est en général supprinée. 





sréantton 
& ST emÉBIt 15 
5 de traitement spécifique 


Prévenir la confection HBV-HDV par la vaccination contre l'HBV 





ss cCoriportements à risque de transmiséion 


Hépatite aiguë E 

Pathogénèse et histoire naturelle 

Le virus de l'Hépatite € (HEV) est un virus contenant du RNA du type Calicivirus. Le point fondamental 
est que comme pour l'hépatite virale À, il se résorbe tout seul. La conduite à tenir doit donc être 
conservatoire. Hospitalisation et traitement médicamenteux ne sont généralement pas nécessaires, 
sauf chez les femmes enceintes et les malades ayant une pathologie hépatique chronique. La durée 
d'incubation moyenne du HEV est d'environ 40 jours et peut aller de 15 à 60 jours, La mortalité est 
dans l'ensemble de 1-3%. Mais en cas de grossesse, elle monte à 15-25%, Le tableau clinique du HCV 
est le même que dans je cas du HAV. L'infectlon HÉV se résorbe toute seule et ne requiert pas de 
traitement 

Énidémiologie 

Des déclenchements de l'hépatite E ont eu lieu à grande échelle, surtout dans les pays en voie de 
développement qui re disposent pas de bon équipernent sanitulre, 

Facteurs dé risque et Tranemission 
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e HEV se transmet essenticligment par vais fécale où par l'eau ainsi souiflée. La transmission peut 
être verticaie. Le HEV a été impliqué dans de larges épidémies en Asie, Afrique et au Mexique. Ce 
sont les jeunes adultes {20-40 ans) qui sont les plus affectés: le pronostic est généralement bon sauf 
chez les femmes enceintes. L'hépatite € survient en épidémies annuelles, souvent pendant la saison 
des pluies, et elle est largement associée à Une eau de boisson contaminée par les matières fécales, à 


l'exception d'épidémies ayant trouvé leur origine dans l'alimentation (crustacés crus ou mal cuits). 
Diagnostic 


Os tests ont été développés pour détecter les antigènes HEV et lés anticorps l8M/ IgG, mais lis ne 
sont pas disbônibles commercialement à grande échelle, 
Conduite à ténir devant l'hépatite aiguë £ 


Le traitement est seulement conservatoire. Les femmes enceintes forment un groupe à risque 
spécifique. . 





Les femmes enceintes atteintes d'infection à hénatite aiguë E ont un risque d'insuffisance hépatique 
fuiminante d'environ 15 %. La mortalité est h 

auts et varie selon les études entre 5 et 25 %. L'infection HEV cause une mortalité qui neut atteindre 
25% chez les femmes enceintes au troisième trimestre de leur grossesse. 


Eviter de boire de l'eau ou de consommer de la glace dont la pureté n'est pas contrôlée, d'absorber 
des crustacés crus où de ia nourriture lavée dans de l'eau courante. 
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Autres virus 





La fièvre accompagne souvent fictère 

Symptomatologie extra-hépatique souvent évocatrice 

Le diagnostic ést norté par test sérologique 

Hépatite herpétique : fièvre élevée, autres localisations, le traitement par Aëyclovir 8n IV. : 
HIV, ÉBV, atlénovirus, sousackie, Echovirus 


2.4.2. Lés Répatités alguës non viralss : 


ig 
Hépatite médicamenteuse 





Hépatite taxjque Dar surdosage 

Dans ce cas, l'hépatite est prévisible, très précoce, sans signe d'hypersensibitité et son évolution 
est souvent fatale sans transplantation hépatique. Le prototype est l'intoxication au paracétamni 
lors d'i une tentative de suicide. 
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£ 4 ng sont pas prévisibles et n'attéunent qu'une pets 
és, en général 1/100 à 1/1G0 G00. 
ee ee +, anémie ee vtique 4l thromhopénie Al 
jt Â6 sériques 
Spécifiques: ACAM & Iproniszide 
ACA Micrasomes + Dinydralazine 
ACA Disulfide isomérasebHalothane 
Non spécifiques: ACAM Lisse, Ac anti noyau. 
sen d'orientation 
L A au re épais prise d’un médicament dont l'hépatotoxicité est connue. 
Chronologie des différents traitements (date et durée) et délai de survenue de l'atteinte 
Normalisation complète des anomalies hépatiques à l'arrêt du traitement. 
Enquête étiologique: 
Signes d'hypersensibilité : fièvre, éruption cutanée, arthralgies. 
Antécédents d'atteinte hépatique au cours d'un miême traitement 
- Exclusion Ges autres causes 
La biopsie hépatique est indiquée dans les cas douteux. 
Re ALAT (N)/Rh al (N) 
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Hépatite cytolytique où mixte : Paracétamo!, Halothane, AINS, salicylés, isoniazide, 


intoxication au Paracéiamo! 

N-acétylcystéine : 

150 mg/kg en intraveineux en 30-45 min dans 250 cc de G5 %, puis 50 mg/kg en 4 heures dans 

500 cc de G5 %, puis 100 mg/kg dans 1 L de G5 % en 16 heures. Dernière dose renouvelée toutes 

les 24 heures jusqu’à amélioration de la fonction hépatique. 

iñtoxication par des plantes : amanite phalloïde 

La prise d’une dose de 50 g (3 champignons) est mortelle. Le Sd Phalloïdien comporte 2 phases 

Après ingestion : Douleurs abdominales diffuses, diarrhée profuse avec vomtissement 
Déshydratation majeure et ischémie hépatique. 


Hépatite alcoolique aiguë 
L'élévation des transaminases est souvent modérée, les arguments en faveur du diagnostic : 
- Une consommation d'alcool > 50 g/j 
Des signes cliniques d'intoxication alcoolique : maladie de Dupuytren, hypertraphie des 
parotides, varicosité des pommettes. 
Elévation des gamma GT, une macrocytose, un rapport ASAT/ALATS1. 
La PBF : nécrose hépatocytaire acidopliilé, corps de Mallory et infiltrat à PNN. 





Tratement: corticothérapie parentérale dans les formes sévères, arrêt de l’intoxication 


Les no de Audd-Chisri aieus 


G ee des veines sus hépatiques, où de la veine cave inférieure sous diaphragmatique 
secondaire à une thrombose où une invasion néopiasique endoluminäle où par compression 
extrinsèque. La forme aiguë se voit dans 25% des cas. 
chodoupler hépatique : mise en évidence d’un thrombus endoluminal 
riterment en urgence par héparinothérapie, traitement d’une pathologie thrombogène. 
ransplantätios hépatique en Cas de formé fulminsnte. 
iaration dons Hthiase Wiliäire 
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He: coliques hépatiques, flèv re, iCtère, 
Le diegnosti cest ocsé à} ographie abdéeminale et léchoëndoütüpie. 
Décroissance rapide des transarminases après élimination de l’obétacle. 
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L'hénatite AautONiAUne anus 
Dagnastic d'exclisian repose sur dès Critères : 
- Le sexe féminin 





1e élévation concomitarte des transaminases et des PAL, 
- Le rapport des deux paremêètres en nombre de fois la normale <3 est plus er faveur du 
Cég Notice 
- _ Elévation dès 186, surtout si > 2N. 
La présence d'auto-anticorps : 
- adultes : Ac anti-nuciéaires, Ac anti musclé lisse, anti LKM1 et anti-cytosol. 
- AC anti LKMI : surtout retrouvés chez l'añfant ou l'adulte jeute. 
a forte Étévation du Etre dés Ar, quel que sait leur type augmente leur ue A 
ite d'interface à l'histoiogle : infiltrat flammatoire Minpho-plesmocvytaire péri-portal 






ÉAMeEE. ne un contexte d' insuffls ance cardiaque drôite : hépètomégalie douloureuse, molle 
AVEC iguigire, tiféesi des jugulatres, @dèmes des membres mnférisurs 
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Le diagnostic est confirmé par la régression rapide de ia cytolyse de moitié en 24 heures, 
l'éch graphie abdominale objective une dilatation de la veine cave inférieurs et des veines sus 


in: re ischémique correspond à une nécrose des hépatocytés centrolobulaires survenant dans 
un contexte de défaillance hémodvnamique, avec augmentätion Massive dés Transaminases 
en agrès exclusion d’une autre cause de nécrose hépatique. 

ntexte : insuffisance cardisque aiguë, insuffisance résgiratéire, état de Choc. 
rraitement : pas de traitement spécifique, il faut corriger l'état hémodynémique. 
Mala die de Wilson aiguë 
Maladie génétique, autosomale récessive, liée à une mutation du gène ATP78 localisé dans le bras 
long du chromosome 22. l'hépatite 4igue ést 18 préser tation ie près de 25656 des patients atteint 
de maladie dé Wiliaf, Ên l'abssnte d'idenñtif ñ 5 HuArSSant et 16 


pe! Set si 
SET ie Fês F 
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RÉCDANE. 








DO she pes en © teste ans 
en cause Synahiis tube: 





Ci, istér 


Le tahleau clinique est à différencier d'une cholangite aigué 


aigué avec syndrome de cholestase, 
npertransaminasémie modérée, fièvre, frissons. 


iDLE, Septicémie à preumacoque.….. 





